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Резюме. Целью настоящего исследования явилось изучение минимальных повреждений ЦНС недоношенных
детей в неонатальном периоде с позиции катамнеза.
Показано, что структурные изменения головного мозга, такие как внутрижелудочковые кровоизлияния 1
степени и перивентрикулярная инфильтрация у недоношенных детей имеют опасность не только в остром периоде,
но и в отдаленный период. Данные нашего исследования показывают возможность неврологических последствий,
связанных с минимальными повреждениями ЦНС недоношенных детей.
Ключевые слова: недоношенные дети, минимальные повреждения, головной мозг, детский церебральный
паралич.
Abstract. The purpose of this study was to investigate minimum damages of the central nervous system in preterm
infants in the neonatal period from the position of catamnesis.
Structural changes in the brain, such as intraventricular hemorrhage and periventricular first degree infiltration in
preterm infants have been shown to constitute danger not only in the acute period, but in the remote period as well. The
findings of our study indicate the possibility of neurological sequelae associated with minimal damage to the central
nervous system in preterm infants.
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ул.Ланге, 5, Гомельский государственный медицинский
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Детский церебральный паралич (ДЦП)является одним из самых инвалидизи-рующих заболеваний в неврологии дет-
ского возраста. По данным работ J.E. Tyson,
L.C. Gilstrap, несмотря на активные исследо-
вания, предпринятые в последние годы в об-
ласти неонатологии, частота возникновения
ДЦП остается высокой, достигая 0,1-0,2% у
доношенных младенцев и 1% у недоношен-
ных. В США свыше 100 тысяч детей и подро-
стков младше 18 лет страдают этим заболева-
нием [1]. В России встречаемость ДЦП состав-
ляет 1-2% детского населения [2]. Исследова-
ния, проведенные Семеновой К. А., показа-
ли, что в течение 2002-2004 гг. было зарегис-
трировано 196 на 10 тысяч в возрасте от 0 до
15 лет детей с ДЦП. Среди подростков от 15
до 18 лет заболеваемость ДЦП в 2002 г увели-
чилась более чем в 3 раза по сравнению с
1992 г. [3].
Современные исследования называют
множество причин ДЦП. На первое место ста-
вят поражение головного мозга в периоде
внутриутробного развития плода [2, 3]. Пери-
натальные гипоксически-ишемические пора-
жения головного мозга у новорожденных де-
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тей наблюдаются в 15-30% случаев, а у недо-
ношенных детей могут составлять около 40%
[4, 5].
В последние годы расшифрованы тон-
кие механизмы патогенеза гипоксически-ише-
мических поражений головного мозга. Уста-
новлена роль выброса свободно-радикальных
веществ и нарушений перекисного окисления
липидов в повреждении мембран нервных
клеток, роль блокады кальциевых каналов,
страдания энергетических субклеточных
структур, в первую очередь митохондрий [7,
9]. Установлено, что повреждающее воздей-
ствие различных факторов может реализовать-
ся как в форме быстрой гибели клеток (нейро-
нальный некроз), так и в форме отсроченной,
замедленной гибели  так называемый апоп-
тоз. Последний механизм может быть обра-
тимым, и у врача появляется время для пре-
дотвращения гибели клеток. Установлено, что
пострадавшие нейроны через межнейронные
связи могут обусловить каскады патологичес-
ких реакций, которые также необходимо купи-
ровать, что обусловливает необходимость сво-
евременного лечения детей [7].
Морфологическим субстратом гипоксии
и асфиксии, как правило, является полнокро-
вие головного мозга, его общий или локальный
отек, а в случаях тяжелых поражений  разно-
образные кровоизлияния или участки ишемии
с последующей кистозной дегенерацией. Мик-
роскопическая картина мозга зависит от дли-
тельности и выраженности гипоксии.
Современная диагностика дает возмож-
ность прижизненной оценки морфологичес-
ких изменений мозга и их динамики.
Цель исследования  изучить минималь-
ные повреждения ЦНС в раннем неонаталь-
ном периоде и их роль в развитии ДЦП у де-
тей, родившихся недоношенными.
Методы
Проанализированы амбулаторные карты
форма 112/у детей-инвалидов с ДЦП, состоя-
щих на учете в детских амбулаторно-поликли-
нических учреждениях здравоохранения г. Го-
меля. В г. Гомеле на диспансерном учете по
поводу ДЦП состоит 162 ребенка-инвалида,
среди них 30 детей, родившихся недоношен-
ными, что составляет 18,5% от всех детей с
ДЦП.
Для выявления изменений в головном
мозге недоношенных детей проводили ней-
росонографическое исследование. Тяжесть ге-
моррагии оценивали по шкале L. Papile [6].
При этом выделяли 4 степени ВЖК: I степень
- субэпендимальное кровоизлияние или кро-
воизлияние в сосудистое сплетение; II степень
- сверток крови частично или полностью за-
полняет боковой желудочек, не увеличивая его
в размерах; III степень - сверток крови запол-
няет боковой желудочек, увеличивая его в раз-
мерах; IV степень - сверток крови заполняет
расширенный боковой желудочек и распрост-
раняется в паренхиму головного мозга.
Результаты и обсуждение
Возрастная структура детей, родивших-
ся недоношенными, у которых впоследствии
развился ДЦП, следующая: на момент анали-
за в возрасте 3-5 лет зафиксировано 8 детей,
от 6 лет до 11 лет  14 детей, в возрасте 12-16
лет  8 детей, медиана 9 (4-15) лет.
Все дети родились недоношенными, ге-
стационный возраст варьировал от 27 до 37
недель, медиана 32 (28-35) недель гестации, с
массой тела от 980 г до 3100 г, медиана 1780
(980-2570) граммов. С массой тела до 1000 г
родилось 3 (10%) детей, до 1500 г  6 (20%)
новорожденных, до 2000 г родились 11(36,6%)
младенцев, до 2500 г  6 (20%) детей, 4 (13,4%)
недоношенных новорожденных имели массу
тела при более 2500 г.
Оценка по шкале Апгар на первой ми-
нуте жизни составляла от 2 до 7 баллов, ме-
диана 5 (3-7) баллов, на пятой минуте жизни
от 4 до 9 баллов, медиана 7 (5-8) баллов. С
оценкой по шкале Апгар 0-3 балла, что соот-
ветствует асфиксии тяжелой степени по Меж-
дународной статистической классификации
болезней и проблем, связанных со здоровьем
X пересмотра (МКБ-10), родилось 4 (13,4%)
детей, 26 (87,6%) родились в умеренной ас-
фиксии согласно МКБ-10.
По данным литературы, для определе-
ния степени тяжести асфиксии и выраженно-
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сти, обусловленных ею нарушений гемолик-
вородинамики у ребенка в первые минуты
жизни может быть использована шкала Ап-
гар, хотя у недоношенных она может приме-
няться лишь условно [7, 10].
19 (63,3%) детей родилось от первой
беременности, 11 (36,7%) - от последующих,
из них  5 детей  от второй, 6 - от третьей и
последующих.
Из особенностей акушерско-гинекологи-
ческого анамнеза у матерей детей данной груп-
пы необходимо отметить, что беременности
протекали с осложнениями у 23 (76,6%) мате-
рей, причем угроза прерывания и инфекци-
онный процесс имели место в 28 (93,3%) слу-
чаях. Угроза прерывания беременности отме-
чена у 13 (43,3%) женщин, проявления инфек-
ционного процесса зафиксированы у 15 (50%)
матерей, из них острой респираторной инфек-
ции у 7 (23,3%) женщин, кольпит  у 6 (20%)
женщин, хронический пиелонефрит у 2 (6,6%)
матерей.
Анемия легкой степени тяжести отмече-
на у 5 (16,6%) женщин. Патология щитовид-
ной железы зафиксирована у 3 (10%) матерей.
Таким образом, следует отметить, что
беременность практически у всех женщин про-
текала с осложнениями и наиболее частым
осложнением беременности у женщин, родив-
ших недоношенных детей был инфекционный
процесс, который сопровождался угрозой пре-
рывания беременности. Степень и выражен-
ность осложнений определяют длительность
и выраженность гипоксии плода, ЦНС кото-
рого наиболее чувствительна к кислородной
недостаточности. По данным Бомбардиро-
вой Е.П., у матерей недоношенных детей по
сравнению с доношенными новорожденны-
ми, как правило, сочетается несколько факто-
ров риска, нарушающих маточно-плацентар-
ное кровообращение [7], что подтвердилось в
нашем исследовании.
Родоразрешение с помощью операции
кесарева сечения было проведено в 4 случаях
(13,3%).
Следует отметить: по данным литерату-
ры фактор незрелости предрасполагает к ме-
ханической травматизации ребенка, усугубляя
повреждающее действие внутриутробной ги-
поксии у недоношенных детей при рождении.
Проведен анализ течения раннего нео-
натального периода всех недоношенных де-
тей с ДЦП г. Гомеля. Клинические признаки
респираторного дистресс-синдрома выявле-
ны у 16 (53,3%) детей, асфиксии у 30 (100%)
новорожденных.
У недоношенных детей нередко встре-
чается количественное и качественное несо-
вершенство сурфактантно-альвеолярного ком-
плекса, а также выраженная зависимость на-
рушений синтеза сурфактанта от внутриутроб-
ной гипоксии и нарушений течения гестаци-
онного периода (гестозы беременных).
Неонатальная желтуха отмечалась у 21
(70%) ребенка. Максимальный уровень билиру-
бина у детей был в среднем равен 220,3 ± 13,9
мкмоль/л, медиана 183 (150-326) мкмоль/л.
Следует отметить, что физиологичная
для доношенных новорожденных гипербили-
рубинемия в пределах 171-205 мкмоль/л у не-
доношенных с синдромом дыхательных рас-
стройств или имеющих очень низкую массу
тела при рождении может вызвать билируби-
новую энцефалопатию и даже ядерную жел-
туху [8].
Нейросонографическое исследование
головного мозга в неонатальном периоде было
проведено 22 недоношенным детям, у 3
(13,6%) детей отмечалось ВЖК 2-3 степени, у
1 ребенка по данным нейросонографического
исследования патологии не выявили. Нейро-
сонографические признаки перивентрикуляр-
ной инфильтрации (ПВИ) и (или) внутриже-
лудочкового кровоизлияния (ВЖК) 1 степени
зафиксированы у 18 (81,8%) недоношенных
детей c ДЦП. ПВИ отмечались у 14 (63,6%)
детей, признаки ВЖК 1 степени  у 9 (40,9%)
детей.
Сочетание ПВИ и ВЖК 1 степени заре-
гистрированы у 5 (22,7%) недоношенных де-
тей. Так в патогенезе гипоксически-травмати-
ческих и гипоксически-ишемических пораже-
ний головного мозга недоношенных детей
причины и следствия меняются местами, пе-
реплетаются в сложных «порочных кругах».
Нарушения центральной гемодинамики и мик-
роциркуляции приводят к многовариантным
метаболическим сдвигам (нарушения кислот-
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но-основного состояния и электролитного
баланса, дестабилизация клеточных мембран,
гипоксемия и тканевая гипоксия), а эти сдви-
ги в свою очередь усугубляют расстройства
микроциркуляции.
Заключение
В головном мозге у детей выявлены
структурные изменения диффузного и очаго-
вого характера в виде ПВИ и ВЖК 1 степени.
Как правило, такие изменения остаются неза-
меченными. Однако первичные повреждения
могут вызвать каскад вторичных поврежде-
ний, которые нередко становятся непосред-
ственной причиной неблагоприятных исхо-
дов. Ранняя диагностика и мониторинг этих
изменений является важнейшей задачей пе-
диатрии. Все дети с минимальными повреж-
дениями ЦНС, родившиеся недоношенными,
как правило, имеют сопутствующую патоло-
гию.
На основании проведенного исследова-
ния минимальные повреждения ЦНС в виде
ВЖК 1 степени и ПВИ сопровождаются бо-
лее чем 60% риском развития ДЦП. Это тре-
бует совершенствования работы неонаталь-
ной службы с целью упреждения ВЖК 1 сте-
пени и ПВИ, которые традиционно рассмат-
риваются как минимальные повреждения, на
самом деле таковыми не являясь с точки зре-
ния отдаленных последствий.
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